
ＰＣＯ２) ２４. ５ ｍｍＨｇꎬ动脉血氧分压 ( ａｒｔｅｒｉａｌ ｐａｒｔｉａｌ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎꎬＰＯ２)８８ ｍｍＨｇꎻ凝血功能正常ꎻＤ￣
二聚体阳性ꎮ 痰涂片示革兰氏阴性杆菌( ＋)、阳性

球菌(＋＋＋)ꎻ心电图正常ꎻ胸部 ＣＴ 提示双下肺片状

高密度影ꎬ双侧胸腔积液ꎮ 入院诊断:社区获得性肺

炎ꎮ 予以“头孢美唑”抗感染ꎬ２ 天后患者体温降至

正常ꎬ但胸痛气促无改善ꎮ 完善螺旋 ＣＴ 肺动脉造

影(ＣＴ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＣＴＰＡ)示右上肺、右
中肺、两下肺肺栓塞并两下肺梗死ꎮ 心脏彩超、双
上、下肢血管彩超均未见异常ꎮ 血培养示金黄色葡

萄球菌ꎮ 考虑脓毒性肺栓塞ꎬ继续予以“头孢美唑”
抗感染ꎬ５ 天后患者胸痛气促症状缓解ꎬ８ 天后症状

消失ꎬ２ 月 ２９ 日复查胸部 ＣＴ 示双侧肺动脉栓子基

本消失ꎬ右侧胸腔积液增多ꎬ血气分析示 ｐＨ ７.４４ꎬ动
脉血二氧化碳分压 ３４. ５ ｍｍＨｇꎬ动脉血氧分压

９６ ｍｍＨｇꎻ两次复查血培养阴性ꎮ 出院回当地巩固

治疗ꎮ ３ 月 １９ 日复诊复查胸部 ＣＴ 示双下肺片状高

密度影部吸收ꎬ双侧胸腔积液吸收ꎮ

２　 文献复习

２.１　 一般资料　 　 以“脓毒性肺栓塞”为主题或关

键词通过万方数据库(１９８２ ~ ２０１５ 年 １２ 月 ３１ 日)、
中国期刊全文数据库进行文献检索ꎬ共获得相应的

文献报道 １５ 篇[１￣１５]ꎮ 剔除综述、重复报道等文献 ４
篇[５￣８]ꎬ去除仅涉及影像学描叙文献 ７ 篇[９￣１５]ꎬ得到

病例报告的文献 ４ 篇[１￣４]ꎬ获取临床诊断为脓毒性肺

栓塞病例 ６９ 例ꎬ结合本院 １ 例ꎬ共 ７０ 例脓毒性肺栓

塞患者ꎬ对其资料进行临床分析ꎮ ７０ 例患者中男、
女均为 ３５ 例ꎬ年龄 １~８１ 岁ꎬ平均 ３０.７ 岁(表 １)ꎮ

表 １　 ７０ 例脓毒性肺栓塞患者一般资料分析表

文献来源 病例数 男 女 年龄范围(岁) 平均年龄(岁)

左六二１ ２２ １４ ８ ２２~４６ ３０
陈勇２ ３３ １３ ２０ １~８１ ２７
颜卫峰３ １１ ６ ５ １９~６５ ３９.１
王婉瑜４ ３ １ ２ １４~５４ ２７.７
本院 １ １ ０ ６０ ６０
合计 ７０ ３５ ３５ １~８１ ３０.７

２.２　 病因　 　 左六二报道的 ２２ 例患者均有静脉吸

毒史ꎻ而陈勇研究的人群均为右心感染性心内膜炎患

者ꎬ３２ 例(９７.０％)有基础心脏病ꎬ其中先天性心脏病

２７ 例(８１.８％)ꎬ风湿性心脏病 ２ 例(６.１％)ꎬ非风湿性

瓣膜性心脏病 ３ 例(９.１％)ꎻ先天性心脏病中以室间

隔缺损(室缺)最多ꎬ共 １０ 例ꎬ占先天性心脏病的

３７ ０％ꎬ其他包括动脉导管未闭 ８ 例ꎬ法洛四联症 １
例ꎬ２ 种或以上先天畸形 ７ 例ꎻ４ 例(１２.１％)既往有先

天性心脏病手术史ꎮ 而颜卫峰、王婉瑜及本院 １５ 例

患者中ꎬ３ 例有先心病史ꎬ５ 例为自发性感染性心内膜

炎ꎬ３ 例由体内留置导管器件感染后所致ꎬ１ 例为头面

颈部感染所致ꎬ２ 例无明确基础疾病病史(表 ２)ꎮ

表 ２　 ７０ 例脓毒性肺栓塞患者病因分析表

文献
来源

病例
数

静脉
吸毒

心脏基
础疾病

体内留置
导管器件

颜面部
感染

盆腔血栓
性静脉炎

左六二１ ２２ ２２ ０ ０ ０ ０
陈勇２ ３３ ０ ３２ ０ ０ ０
颜卫峰３ １１ ０ ７ ３ １ ０
王婉瑜４ ３ ０ １ ０ ０ ０
本院 １ ０ ０ ０ ０ ０
合计 ７０ ２２ ４０ ３ １ ０

２.３　 临床表现　 　 ＳＰＥ 临床表现多样ꎬ多数病例有

感染中毒症状ꎬ发热最常见(６８ / ７０)ꎻ同时ꎬＳＰＥ 患

者大部分同时有呼吸道症状ꎬ以咳嗽(４９ / ７０)、呼吸

困难(４１ / ７０)、胸膜性胸痛(２９ / ７０)、咯血(１５ / ７０)最
常见ꎻ此外ꎬ部分严重病例有重要脏器功能损害ꎬ１６
例患者并发急性呼吸衰竭ꎬ６ 例患者并发脓毒性休

克ꎬ６ 例患者并发急性肾功能不全(表 ３)ꎮ

表 ３　 ７０ 例脓毒性肺栓塞患者临床表现分析表

文献来源 病例数 发热 咳嗽 胸痛 呼吸困难 咯血

左六二１ ２２ ２２ １８ １０ ２０ ８
陈勇２ ３３ ３１ ２０ １６ １４ ３
颜卫峰３ １１ １１ ５ ２ ４ ２
王婉瑜４ ３ ３ ３ ０ ２ １
本院 １ １ １ １ １ １
合计 ７０ ６８ ４９ ２９ ４１ １５

２.４　 实验室检查　 　 ７０ 例患者中有 １５ 例提及血常

规检查[３￣４]ꎬ其中 １４ 例患者白细胞总数增高(大于

１０×１０９ / Ｌ)ꎬ另一例患者白细胞总数不高ꎬ但中性粒

细胞比例明显增高(大于 ８０％)ꎮ
２.５　 血培养　 　 ６３ 例患者完善了血培养ꎬ其中 ４１
例血培养阳性ꎻ细菌分布以葡萄球菌最多(３３ / ４１)ꎬ
金黄色葡萄球菌最常见(２７ / ４１)ꎬ其中耐甲氧西林

金黄色葡萄球菌(ｍｅｔｈｉｃｉｌｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ
ａｕｒｅｕｓꎬＭＲＳＡ)７ 例ꎻ其次为链球菌(５ / ４１)ꎬ少见有

肠杆菌(３ / ４１)、念珠菌(２ / ４１)等ꎮ

６６４ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＪｕｌｙ ２０１６ꎬＶｏｌ.４４ꎬＮｏ.４



２.６　 影像学表现 　 　 ７０ 例患者均提及影像学表

现ꎬ其影像学改变有:(１)实变影:表现为结节(２８ /
７０)、局灶性浸润影(４９ / ７０)、楔型阴影(５ / ２２)ꎻ(２)
空洞(１６ / ７０)ꎬ部分可见气液平面ꎻ(３)胸腔积液征

(３５ / ７０)ꎮ 见表 ４ꎮ

表 ４　 ７０ 例脓毒性肺栓塞患者影像学表现分析表

文献来源 病例数 结节 局灶性浸润 胸腔积液 空洞

左六二１ ２２ １５ １２ ６ １１
陈勇２ ３３ ６ ３３ ２１ １
颜卫峰３ １１ ５ １０ ５ ２
王婉瑜４ ３ ２ ３ ２ ２
我院 １ ０ １ １ ０
合计 ７０ ２８ ４９ ３５ １６

２.７　 心脏彩超　 　 所有患者均完善心脏超声检查ꎬ
绝大部分患者发现有赘生物(６６ / ７０)ꎬ三尖瓣赘生

物最常见(３８ / ６６)ꎬ其次为肺动脉内(１１ / ６６)及肺动

脉瓣(１０ / ６６)ꎮ
２.８　 治疗及转归 　 　 所有患者均静脉使用抗生素

治疗ꎬ疗程 ２~８ 周ꎬ２８ 例进行了外科手术治疗ꎬ其中

４７ 例治愈ꎬ１７ 例好转ꎬ３ 例失随访ꎬ３ 例死亡ꎮ

３　 讨　 　 论

２００７ 年 Ｓａｋｕｍａ Ｍ[１６] 等在 ３９６ ９８２ 尸检中发现

１１ ３６７ 例肺栓塞ꎬ而脓毒症性肺栓塞仅 ２４７ 例ꎬ占全

部肺栓塞的 ２.２％ꎬ其发病率低ꎬ国内外报道少见ꎻ国
外除了 １９７８ 年 ＭａｃＭｉｌｌａｎ ＪＣ 等[１７] 报道了 ６０ 例患

者ꎬ其他均为小宗病例或个案报道ꎻ而 ２００７ 年左六

二等[１]报道了 ２２ 例ꎬ为国内报道病例最多ꎮ
ＳＰＥ 的病因常见有毒瘾静脉用药ꎬ盆腔血栓性

静脉炎ꎬ头颈部化脓性疾病ꎬ体内留置导管、器件ꎬ免
疫抑制治疗ꎬ感染性心内膜炎等ꎮ 国内 ＳＰＥ 患者基

础病因以感染性心内膜炎最常见ꎬ值得注意的是ꎬ对
于无基础疾病患者ꎬ不应忽视 ＳＰＥ 可能ꎮ 查阅文献

发现脓毒性肺栓塞最常见的病原菌是葡萄球菌ꎬ其
次为杆菌属ꎬ另还包括条件致病菌ꎬ如真菌等ꎮ

ＳＰＥ 的临床表现多种多样ꎬ既有肺栓塞的典型呼

吸道症状如呼吸困难、胸痛、咯血ꎻ同时又表现出感染

中毒症状ꎬ如发热、乏力等ꎻ此外ꎬ部分患者还可有原

发病的表现ꎮ 国内外文献报道中均以发热最常见ꎬ其
次可有咳嗽、胸痛ꎬ咯血相对少见ꎮ 其临床症状缺乏

特异性ꎬ易与其他疾病混淆ꎬ造成早期诊断困难ꎮ

ＳＰＥ 患者动脉血气ꎬ大多数存在 ＰａＯ２ 下降( <
８０ ｍｍＨｇ)ꎬＰａＣＯ２ 下降( <３５ ｍｍＨｇ)ꎬ可检测到血

浆 Ｄ 一二聚体升高ꎻ血常规检测ꎬ大多数患者存在

白细胞总数 ( > １０ × １０９ / Ｌ) 及中性粒细胞百分比

升高ꎮ
ＳＰＥ 患者的影像学改变对脓毒性肺栓塞的诊断

具有重要提示作用ꎮ ＳＰＥ 在 Ｘ 线上表现为肺部边

缘多发结节ꎬ有形成空洞的趋势ꎬ但多数表现非特

异ꎬＣＴ 在显示空洞性病变方面比 Ｘ 线更具优势ꎬ对
脓毒性肺栓塞有较大的诊断价值ꎮ

ＳＰＥ 患者临床表现多种多样ꎬ影像学缺乏特异

性ꎬ现国内仍无明确的诊断标准ꎬ目前多采用 ＲＪ
Ｃｏｏｋ 提出的脓毒症性肺栓塞诊断依据:１)肺栓塞合

并局灶或多灶性肺浸润影ꎻ２)存在可作为脓毒性栓

子肺外来源ꎻ３)排除其他可能引起肺浸润影的疾

病ꎻ４)经恰当的抗生素治疗ꎬ肺浸润影吸收ꎮ 因此ꎬ
对有静脉吸毒史、体内留置导管、器件ꎬ免疫抑制治

疗ꎬ感染性心内膜炎等高危因素的患者ꎬ出现发热咳

嗽胸痛呼吸困难等症状ꎬ完善 ＣＴＰＡ、磁共振成像

(Ｍａｇｎｅｔｉｃ Ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ＩｍａｇｉｎｇꎬＭＲＡ)等检查诊断为

肺栓塞后ꎬ一方面应排除其他因素尤其是肺血栓所

致肺栓塞ꎬ另一方面应追踪血培养或其他标本培养

结果ꎬ如培养结果阳性ꎬ尤其培养出金黄色葡萄球

菌ꎬ经抗感染治疗后感染中毒症状改善且肺动脉栓

子及肺浸润影吸收ꎬ即可临床诊断为 ＳＰＥꎮ
ＳＰＥ 治疗与肺血栓栓塞的治疗有很大的差异ꎬ

单纯依赖抗凝治疗控制栓子是危险的ꎬ适当的手术

干预和抗生素治疗减少长期抗凝的需要ꎮ 其中ꎬ恰
当的抗菌药物治疗是成功的关键ꎬ由于病原菌检查

阳性率低ꎬ故多数为经验性治疗ꎮ 如合并脓胸或较

大肺脓肿经内科综合治疗无效时ꎬ应考虑采取外科

手段ꎮ 控制栓子的来源ꎬ如积极控制周围脓肿ꎬ下腔

静脉滤器置入ꎬ三尖瓣赘生物切除等能使患者获益ꎮ
总之ꎬＳＰＥ 临床少见但病情严重ꎬ需引起大家的

重视和警惕ꎮ 对有静脉吸毒史、体内留置导管、器
件ꎬ免疫抑制治疗ꎬ感染性心内膜炎等高危因素的患

者ꎬ怀疑脓毒症性肺栓塞时ꎬ肺部 ＣＴ、血培养检查是

至关重要的ꎮ 早期正确的诊断、及时适当的抗菌药

物治疗、有效控制原发感染灶及原发疾病ꎬ对改善患

者预后具有重要意义ꎮ
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引言 /前言写作知识

引言( ｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎ)位于正文的起始部分ꎬ主要叙述自己写作的目的或研究的宗旨ꎬ使读者了解和

评估研究成果ꎮ 主要内容包括:介绍相关研究历史、现状、进展ꎬ说明自己对已有成果的看法ꎬ以往工

作的不足之处ꎬ以及自己所做研究的创新性或重要价值ꎻ说明研究中要解决的问题、所采取的方法ꎬ
必要时须说明采用某种方法的理由ꎻ介绍论文的主要结果和结构安排(漏斗式结构)ꎮ 引言的撰写要

求要有意识性、故事性、权威性、完整性、简明性ꎮ 通过引言的写作缩小读者的知识差距ꎬ回答研究项

目的原因和目的ꎬ所引用参考文献要有权威性ꎬ所谓权威性就是引用影响因子比较高的国内或国际

杂志论文ꎬ没有参考文献的前言一般是不合乎规定的ꎬ因为你的研究没有基础ꎮ
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三种气体信号分子在动脉粥样硬化发生
发展中的相互作用

肖文超１ꎬ马小峰１∗ꎬ姜志胜２∗

(１.南华大学附属南华医院ꎬ湖南 衡阳 ４２１００１ꎻ２.南华大学心血管病研究所ꎬ动脉硬化学湖南省重点实验室)

摘　 要:　 动脉粥样硬化是冠心病、脑梗死、外周血管病等众多心脑血管疾病的主要病理基础ꎮ 目前发现的三

种气体信号分子一氧化氮、一氧化碳与硫化氢在动脉粥样硬化中有调节血管张力ꎬ抗血小板在内皮细胞中的粘附ꎬ
抑制血管平滑肌细胞的增殖和迁移等作用ꎮ 在动脉粥样硬化形成的过程中ꎬ它们两两之间起协同或代偿作用ꎬ抑
制动脉粥样硬化的发生发展ꎮ

关键词:　 一氧化氮ꎻ　 一氧化碳ꎻ　 硫化氢ꎻ　 动脉粥样硬化

中图分类号:Ｒ５４１.４　 　 　 文献标识码:Ａ

　 　 动脉粥样硬化( ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)是一种主要

累及主动脉及中动脉的病理过程ꎬ包括内皮细胞功

能障碍ꎬ血管平滑肌细胞的增殖和迁移ꎬ炎症细胞募

集ꎬ脂质积聚和血栓形成等[１]ꎬ是多种心脑血管疾

病共同的病理基础ꎮ 上个世纪八十年代ꎬ有人发现

气体信号分子一氧化氮(ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅꎬＮＯ)具有舒张

血管、抑制平滑肌细胞增殖、抗血栓、等生物学效应ꎬ
在抗动脉粥样硬化形成过程中发挥了很重要的作

用ꎮ 随 后ꎬ 又 相 继 发 现 了 一 氧 化 碳 ( ｃａｒｂｏｎ
ｍｏｎｏｘｉｄｅꎬＣＯ)和硫化氢(ｈｙｄｒｏｇｅｎｓｕｌｆｉｄｅꎬＨ２Ｓ)这两

种新的气体信号分子ꎬ并发现他们能内源性产生具

有广泛的生物学效应ꎬ在动脉粥样硬化的发生发展

中也扮演重要角色ꎮ
近年来ꎬ越来越多的研究关注于三种气体信号

分子 ＮＯ、ＣＯ 和 Ｈ２Ｓ 与动脉粥样硬化之间的关系ꎮ
尤其是他们两两之间的“ｃｒｏｓｓ ｔａｌｋ”(见图 １)———气

体信号分子间的相互影响和相互调节作用ꎬ这对于

进一步阐明气体信号分子在动脉粥样硬化中的作用

机制有重要意义ꎮ

１　 三种气体信号分子的生成与功能

１.１　 ＮＯ　 　 ＮＯ 是体内最早发现的气体信号分子ꎬ

图 １　 三种气体信号分子间的“ｃｒｏｓｓ ｔａｌｋ”

由 ＮＯ 合成酶(Ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬＮＯＳ)蛋白家族

催化 Ｌ￣精氨酸(Ｌ￣Ａｒｇｉｎｉｎｅ)产生ꎮ ＮＯＳ 有三种同工

酶ꎬ其中内皮型 ＮＯＳ(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ＮＯＳꎬｅＮＯＳ)与神经

元型 ＮＯＳ ( ｎｅｕｒｏｎａｌ ＮＯＳꎬ ｎＮＯＳ) 为结构型 ＮＯＳ
(ｃＮＯＳ)ꎬ第三种为诱导型 ＮＯＳ( ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ＮＯＳꎬｉＮ￣
ＯＳ)ꎮ ｎＮＯＳ 主要表达于神经系统ꎬｅＮＯＳ 主要表达

于血管内皮细胞、血小板ꎬ而 ｉＮＯＳ 主要表达于血管

平滑肌细胞、巨噬细胞以及中性粒细胞等ꎮ
在动物实验中ꎬｉＮＯＳ[２] 表现出促动脉粥样硬化

作用ꎬ而 ｎＮＯＳ 与 ｅＮＯＳ[３]表现出抗动脉粥样硬化作

用ꎮ ＮＯ 发挥抗动脉粥样硬化作用的途径包括:调
节血管张力ꎬ抗氧化应激ꎬ抑制粘附分子在内皮细胞

中粘附和聚集ꎬ抗血栓形成ꎬ抑制平滑肌细胞的迁移

和增殖等(见表 １)ꎮ
１.２　 ＣＯ　 　 体内绝大部分 ＣＯ 的主要来源是血红

素ꎬ并受血红素加氧酶( ｈｅｍｅｏｘｙｇｅｎａｓｅꎬＨＯ)调控ꎮ
体内被确认的 ＨＯ 同工酶有三种ꎬ氧化应激诱导的

ＨＯ￣１ 和结构型 ＨＯ￣２ꎬＨＯ￣３ꎮ 在动脉粥样硬化病变
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过程中ꎬＨＯ￣１ 被诱导激活ꎬ产生大量 ＣＯꎮ ＣＯ 可通

过变构和激活促环鸟苷酸(ｃＧＭＰ) 的生成ꎬ舒张血

管平滑肌细胞ꎬ参与血压调控[４]ꎬ从而在心血管系

统和抗动脉粥样硬化过程中起积极作用ꎮ ＣＯ 与

ＮＯ 的作用类似ꎬ可作为内皮依赖型血管舒张因子ꎬ
ＣＯ 不仅能调控血管舒缩功能ꎬ并且能抑制单核细

胞的聚集和抗血小板粘附ꎬ抗脂质沉积ꎬ抑制血管平

滑肌细胞的增殖和迁移(见表 １)ꎮ

表 １　 三种气体信号分子的生成及其在抗 Ａｓ 中的作用

合成底物 合成酶 抗 Ａｓ 主要作用酶 抗 Ａｓ 过程中的主要作用

ＮＯ Ｌ￣Ａｒｇｉｎｉｎｅ ＮＯＳ ｅＮＯＳ 舒张血管

抗氧化应激

抑制黏附分子在内皮细胞中黏附和聚集

抗血栓形成

抑制平滑肌细胞的迁移和增殖

ＣＯ ｃＧＭＰ ＨＯ ＨＯ￣１ 舒张血管平滑肌细胞

抑制单核细胞的聚集

抗血小板黏附

抗脂质沉积

抑制血管平滑肌细胞的增殖和迁移
Ｈ２Ｓ Ｌ￣ｃｙｓｔｅｉｎｅ ＣＳＥ ＣＳＥ 促血管平滑肌细胞增殖

Ｌ￣ｃｙｓｔｅｉｎｅ ＣＢＳ 抑制血管平滑肌细胞凋亡

３￣ｍｅｒｃａｐｔｏｐｙｒｕｖａｔｅ ３￣ＭＳＴ 抑制 ＲＯＳ 产生

抑制黏附分子的聚集

抑制泡沫细胞的形成

　 　 在 ＴＮＦ￣α 诱导的血管内皮细胞(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏ￣
ｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓꎬＶＥＣｓ) 中ꎬＣＯ 供体 ＣＯＲＭ￣Ａ１ 能抑制

Ｎｏｘ４ 介导的活性氧(Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)
生成ꎬ通过 Ａｋｔ 与 ＭＡＰＫｓ 信号通路减轻内皮细胞的

损伤ꎬ提高细胞存活率[５]ꎮ 相反ꎬ用 ＨＯ 抑制剂预处

理血管平滑肌细胞后ꎬＲＯＳ 生成增多[６]ꎮ ＣＯＲＭ￣２
可以降低血清 Ｃ 反应蛋白和氧化低密度脂蛋白ꎬ并
且抑制脂质在主动脉中的沉积[７]ꎮ ＣＯＲＭ￣２ 协同羟

基酪醇(ＨＴ) 时几乎能完全抑制 ＴＮＦα 介导的 ＩκＢα
和 ＮＦκＢｐ６５ 磷酸化[８]ꎮ
１.３　 Ｈ２Ｓ　 　 Ｈ２Ｓ 以前被认为是一种有毒的环境污染

物ꎬ近些年的研究表明ꎬ它是一种新型的气体信号分

子ꎬ在人体内拥有多种生物学效应ꎮ 内源性 Ｈ２Ｓ 在哺

乳动物细胞中通过不同的方式产生ꎮ 其合成大部分通

过酶催化ꎬ包括使用 Ｌ￣半胱氨酸为底物的胱硫醚 γ 裂

解酶(ｃｙｓｔａｔｈｉｏｎｉｎｅ￣γ￣ｌｙａｓｅꎬＣＳＥ)及胱硫醚 β 合酶(ｃｙｓ￣
ｔａｔｈｉｏｎｉｎｅ￣β￣ｓｙｎｔｈａｓｅꎬＣＢＳ)或使用 ３￣巯基丙酮酸作为

底物的 ３￣巯基丙酮酸硫转移酶(３￣ｍｅｒｃａｐｔｏｐｙｒｕｖａｔｅ ｓｕｌ￣
ｆｕｒｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ３￣ＭＳＴ)催化生成ꎮ ＣＢＳ 和 ３￣ＭＳＴ 主要表

达于脑部ꎬ而 ＣＳＥ 大量表达于组织和细胞中ꎬ包括肝、
肾、心脏、血管平滑肌细胞和内皮细胞ꎮ Ｈ２Ｓ 的抗动脉

粥样硬化作用主要表现在促血管平滑肌细胞增殖、抑
制其凋亡ꎬ抑制 ＲＯＳ 的产生、黏附分子的聚集和泡沫细

胞的形成等[９](见表 １)ꎮ
补充外源性 Ｈ２Ｓ(ＮａＨＳ 或 Ｎａ２Ｓ)ꎬＨ２Ｓ 生成底

物半胱氨酸或过表达 ＣＳＥ 提高内源性 Ｈ２Ｓ 的生成

都能降低氧化低密度脂蛋白( ｏｘ￣ＬＤＬ)预处理的巨

噬细胞中肿瘤坏死因子 α (ＴＮＦ￣α)的产生ꎬ同时减

少细胞黏附分子￣１ (ＩＣＡＭ￣１)的生成ꎬ减弱巨噬细胞

对血管内皮细胞的黏附作用[１０]ꎬ明显抑制 ＣＯＸ２ꎬ
ｉＮＯＳ 的生成ꎮ 有研究表明ꎬ２１ 三体综合征患者的

动脉粥样硬化病理进程显著低于正常人ꎬ而在他们

体内ꎬＨ２Ｓ 水平显著增高ꎮ

２　 三种气体信号分子在动脉粥样硬化
中的“ｃｒｏｓｓ ｔａｌｋ”

２.１ 　 ＣＯ 和 Ｈ２Ｓ 的“ ｃｒｏｓｓ ｔａｌｋ” 　 　 生理情况下ꎬ
ＨＯ￣１ / ＣＯ 通路与 ＣＳＥ / Ｈ２Ｓ 通路之间存在相互竞争

性抑制关系ꎮ 在主动脉平滑肌细胞( ａｒｔｅｒｉａｌ ｓｍｏｏｔｈ
ｍｕｓｃｌｅ ｃｅｌｌꎬＡＳＭＣ)中ꎬ使用 Ｈ２Ｓ 抑制剂 ＰＰＧ 能提高

ＣＯ 水平ꎮ 另一方面ꎬ内源性 ＣＯ 抑制剂 ＺｎＰＰ 能显

著提升 ＣＳＥ 的表达和 Ｈ２Ｓ 水平ꎮ Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｔ 等[１１]

的研究表明ꎬＣＯ 可能是 Ｈ２Ｓ 生成过程中 ＣＢＳ 的抑

制剂ꎮ 接着ꎬＴａｋａｙｕｋｉ Ｍｏｒｉｋａｗａ 等[１２] 又证明了 ＨＯ￣
２ / ＣＯ 在脑血管中抑制 ＣＢＳ / Ｈ２Ｓ 通路以及 Ｈ２Ｓ 的生
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